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As enfermidades do tecido conjuntivo ou doenças reumãticas siste 
micas ou gerais constituem um grupo de entidades clinicopatolõgi 
cas que são estudadas juntas por causa da igualdade ou da super- 
~ 1' -f flfi ~ posiçao das caracteristicas clinicas e histologicas. A expressao 
"doenças<k>col§geno" foi introduzida por Klemperer por tais moti 
vos e não pela convicção avcerca de uma etiologia comum. Cada 
um dos processos principais deste grupo possui notáveis manifes- 
tações gerais não especificas junto com sinais de participaçãoor 
A ~ 4' 4 . ganica que estabelecem a denominaçao clinica, isto e, Artr1teReu 
matôide, Febre Reumãtica, Lupus Eritematoso Sistêmico, Esclero - 
dermia, Dermatomiosite e Periarterite nodosa. As caracteristicas 
histolõgicas comuns do grupo são as lesões inflamatôrias difusas 
nos tecidos conjuntivos e vasos sanguineos¡ãs vezes associados 
com a deposição de material fibrinõide. 
Achados clinicos que foram invocados para manter um grupo comum 
incluem os fenômenos principais de mais de um processo e outro 
no mesmo paciente; transições entre um processo e outro no mesmo 
paciente; possivel agregação familiar; e anormalidades sorolõgi- 
cas que podem predominar em uma entidade patolôgica e têm fre 
qüência apreciãvel em outras. 
Angiite necrosante ê uma expressão genérica e cômoda para o gru- 
po inteiro de sindromes nas quais as lesoes vasculares, arte- 
riais, venosas ou de ambos os tipos podem incluir as três cama- 
das da parede vascular, com necrose fibrinõide e alguns infiltra 
dos celulares. As manifestações clinicas são causadas principal- 
mente por oclusão vascular parcial ou total; as lesões são seg - 
~ -1' mentares e os padroes clinicos dependem do volume.da distribui - 
ção caracteristica das lesões (2). 
Na maior partes delas a etiologia ê desconhecida, sendo que mui- 
tas evidencias falam a favor de fenômenos imunolõgicos. Diversas 
classificações descritivas foram propostas dependendo do tamanho 
._. ^ dos vasos atingidos, da localizaçao anatomica, do estádio da
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inflamação e das caracteristicas histolõgicas das lesões (26). 
Zeek em 1952 usou otermo angiite necrosante, genericamente pa › a _ 
ra designar o grupo das lesões vasculares,arterial e venosa, en- 
volvendo as três camadas da parede dos vasos com necrose fibri - 
nõide ereaçao inflamatõria. Cinco tipos de angiíte necrosante fo 
ram diferenciados e designados como segue: angiite de hipersensi
4 bilidade, angiite granulomatosa alérgica, arterite reumatica, pe 
riarterite nodosa e arterite temporal (41). 
O trabalho descritivo ecuidadoso de Zeek assentou os fundamentos 
da maior parte das classificações das Vasculites, que atualmente 
apresentam alguma modificação, sendo de grande ajuda na previsão 
do prognóstico e da resposta dos pacientes ã terapêutica. Usando 
dexame microscõpico cuidadoso das lesoes, podemos localizar as 
vasculites em uma das cinco categorias indicadas no quadro I,con 




































































































































































































A poliarterite nodosa ë uma doença vascular sub-aguda ou crõnica 
remitente, disseminada, caracterizada por inflamação necro$ante 
não supurativa peculiarmente focal, fortdita e episõdica da pare 
de de artérias de médio e pequeno calibre, das veiasadjacentes , 
ocasionalmente das arteriolas e vënulas, mas não dos capilares . 
As lesões atingem segmentos dos vasos, afetando ãs vezes, apenas 
parte da circunferência deles, e hã uma predileção pela bifurca- 
ção das artérias. Essas ãreas podem formar pequenos aneurismas 
que macroscopicamente dão a impressão de nõdulos. 
Durante a atividade da doença, todo individuo tem lesoes agudas, 
assim como lesões crõnicas,indicando que o processo mõrbido ë 
continuo, com ataques repetidos,e,se êcausado por mecanismos imu 
4 ,__ nologicos, entao deve haver disponibilidade de antigeno repetida 
ou continua. 
As lesões da periarterite nodosa espalham-se difusamente pelo 
corpo; na maior parte das vezes, são encontradas nas artefias co 
ronãrias, nas artérias mesentëricas, nos rins, musculos, vasos 
dos nervos etc. A extensão e localização das lesões determinam a 
gravidade dos sintomas clínicos. É raro o comprometimento do sis 
tema nervoso central. Os pulmões em geral não são atingidos, mas 
esse ponto tem causado controvérsia e confusão entre os que têm 
escrito sobre o tema (2, 3, 8, 9, 21, 26, 29, 30, 32, 40). 
O trato gastro-intestinal, particularmente o intestino delgado , 
õ envolvido pela poliarterite nodosa em mais de cinqüenta por 
cento dos pacientes com essa doença. Por causa disto poliarteri- 
te nodosa pode resultar em achados de abdõmen agudo (24, 40). 
A perfuração de alça intestinal por isquemia, devido.a poliarte-
^ rite nodosa, ë uma causa incomum de abdomen agudo perfurativo.E§ 
te achado nos levou a revisar a literatura pertinente ea.relatar 
o presente caso com esta complicação,
APRESENTAÇÃO DO CASO 
l.A.K., 46 anos, masculino, branco, casado, lavrador, natural de 
Aguas Mornas(SC) e procedente de São Pedro de Alcantara(SC). 
Paciente internado no dia 15.04.1981, no Hospital Universitario
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da faculdade de Medicina da UFSC com as queixas de dor nas arti- 
culações dos pës e das mãos e fraqueza. 
Relatou que hã aproximadamente 3 meses iniciou com dor progressi 
va, edema e parestesia em tornozelo e metatarsianos direitos,pre 
judicando a deambulação. Um mês apõs o aparecimento deste quadro 
houve comprometimento simêtrico das articulaçoes de punhos, pro- 
gredindo para articulações metacarpofalangeanas (Zë, 3% e 4ë) e 
interfalangeanas proximais, respectivamente, apresentando dor , 
edema, parestesia e dificuldade de movimentação. Ha um mês houve 
comprometimento no membro inferior esquerdo de maneira semelhan- 
te ao membro inferior direito. Desde o inicio do quadro apresen- 
tou rigidez matinal das articulações comprometidas. Referia aste 
nia intensa, anorexia, emagrecimento de 11 kg naquele periodo. 
Negava febre, alterações de habito intestinal ou queixas urina - 
~ ^ rias. Foi internado ha 1 mês no Hospital de Sao Pedro de Alcanta 
ra, permanecendo 12 dias em tratamento, sem melhora do quadro. 
Histõria mõrbida familiar: não referiu doenças reumatolõgicas na 
familia. Pai e mãe faleceram de doença cardíaca. Antecedentes e 
”
1 habitos: negava patologias anteriores. Negava etilismo. Fumante 
de meiacarteira ao dia. 
EXAME FÍSICO: Peso: 50,1 Kg Altura 1,ó4m 
P: 102 bpm T: 3Ó,89C R: 18 mrm PA: 140/90mmHg 
Ikmienuacahmglficido, ativo no leito. 
Mucosas fimidas, coradas, anictêricas. Amigdalas sem hiperemia.
A Ausência de ganglios palpãveis. Aorta palpável na ffircula ester- 
nal. ~
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.z ~ Tõrax: Simetrico, sem abaulamentos ou retraçoes, Ictus localiza- 
do em região esternal baixa, desviado para a direita, tipo muscu 
~ _. _ 4 lar. Presença de impulsoes sistolicas em epigastrio. 
Ausculta cardíaca: bulhas taquicãrdicas e hiperfonëticas. 
Frêmito tõraco - vocal simõtrico, som claro pulmonar ã percussão 
,. Ausculta pulmonar: murmurio vesicular simëtrico, sem ruídos ad- 
venticios. 
4- _, ¬,,. Abdõmen: plano, flacido, indoler ä palpaçao, Pigado percutível a 
partir do 79 espaço intercostal direito e palpãvel a ócm do re - 
bordo costal direito, na linha hemiclavicular direita, bordo fi- 
no, consistencia aumentada. Hepatimetria: 12,5cm. Baco impercuti 
vel e impalpãvel. Ausência de outras massas palpaveis. 
Membros: Superiores: Diminuição da massa muscular em braços,dor- 
so das maos e regiao tenar e hipotenar direita. Força muscular 
diminuída nessas regiões. Movimento de flexão dos metacarpianos 
prejudicado com exceção do 59 dedo esquerdo. Aumento de tempera- 
tura e edema ao nivel das articulações comprometidas. Pulsos pre 
sentes e simëtricos. 
Jnferiores: Atrofia muscular de coxas e pernas. Edema em tornoze 
los e região metatarsofalangiana, com dor ã palpação. Não reali- 
za movimentos ativos de extensao e flexao do tornozelo. Pulsos 
pediosos simëtricos e amplos. 
Exame Neurolõgico: Marcha, postura, equilibrio, praxias e coorde 
nação motora sem alterações. 
Díminuiçao da massa muscular e hipotonia com acentuaçao proximal 
Força muscular diminuída em tibial anterior e posterior, acentua 
da ã esquerda, em em interõsseos das maos, com acentuaçao ã di - 
reita. Manobras deficitarias inalteradas. 
Reflexos: bifciptal, triciptal, estiloradial ++/4, simëtricos . 
Patelnr ++/4, aquileu ausente. Cutaneo-plantar presente e simë - 
trico.
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Sensibilidade profunda mantida. Sensibilidade superficial dimi - 
nuida em mãos, pes e pernas. 
Pares cranianos normais. 
Iflpõtesc diagnóstica:polineuropatia pcrifõrica. 
Evolução hospitalar: Durante o periodo de internação o paciente 
permaneceu com artralgias, parestesias de membros inferiores , 
astenia intensa e atrofia muscular progressiva. Inicialmente o 
paciente foi tratado com 3 gramas de aspirina diarias, tendo ha- 
vido uma melhora do quadro articular. 
A curva de temperatura mostrou febrícula persistente, tendo havi 
do um pico febril de 389€, no trigésimo primeiro dia de interna- 
çao. 
A pressão arterial permaneceu elevada, em torno de 170/105mmHge, 
a freqüência cardíaca também se manteve elevada, oscilando em 
torno de 112 batimentos por minuto. 
O exame de orofarínge, exame otolõgico e de fundo de olho não 
apresentaram alteraçao na evoluçao hospitalar. 
Exames complementares da internação: Hemogramarleucocitose com 
-à É o\° neutrofilia, sem desvio para a esquerda. Hematõcrito 
Velocidade de hemossedimentaçao: 25mm (Wintrobe lab). 
Parcial de Urina: sem alterações. Dosagens no sangue da uréia , 
creatinina e glicose, dentro dos limites de normalidade. ASLO : 
50 U. Todd. Prova do latex: negativa. Waller Rose: negativa. Rea 
goes de Wassermann, Kahn e VDRL: Negativas. 
RX de tórax: Ectasia da aorta. Restante dentro da normalidade. 
RX de punhos e mãos: moderada osteoporose sub-condral das falan- 
ges de ambas as mãos.
`
ll 
_, A RX de tornozelos: es›orao retro-calcaneo bilateral.I 
No décimo terceiro dia o Eletrocardiograma revelou taquicardia 
sinusal e hemibloquen›anterior esquerdo. No décimo quarto dia 
o hemograma permaneceu com aspecto semelhante ao anterior. 
A dosagem de ãcido úrico foi normal e a pesquisa de células L.E¬ 
negativa. A mucoproteina apresentou-se elevada, num valor de 
11,5mg/dl de tirosina. Suspeitou-se de Poliarterite Nodosa no 
décimo quinto dia de internação baseando-se no quadro de polineu 
rite periférica, hipertensão arterial sistêmica, alterações ele- 
trocardiogrãficas, febre e leucocitose. No vigésimo primeiro dia 
o Parcial de Urina revelou alterações compativeis com infecção u 
rinãria, a saber: PH: 6,5, traços de proteinas, leucocitüria e 
cilindros leucocitãrios. A proteinüria de 24 horas foi de 0,68 
gramas. As provas de funçao hepatica mostraram alteraçoes com 
fosfatase alcalina elevada (84U/L) e retenção de Bromossulfalei- 
[\J o\° ó na de 11 Pesquisa de Antigeno Austrãlia positiva.v 
Biópsia do quadríceps da coxa direita foi realizada com o seguin 
te laudo Anãtomo- Patológico: " O exame histológico evidenciacer 
ta irregularidade no tamanho das fibras musculares e diminuiçao 
da população em certos trechos. Hã pequena artéria com a parede 
infiltrada predominantemente por mononucleares, além da altera - 
ção fibrinóide da mesma. Conclusão: Quadro histológico compati - 
vel com Poliarterite Nodosa". No vigésimo segundo dia o exame 
do liquor não revelou anormalidades. 
No vigésimo terceiro dia o Parcial de Urina evidenciou traços de 
proteinas, 1.600 cilindros hialinos o 400 cilindros granulosos . 
Na urorulturu foi isolado Protcus vuípaíis, com 300.105 bacté- 
rias por mililitro. Dosagem da uréia sanguínea com valor igual a 
42mg/dl e creatinina dentro dos valores normais. 
O paciente apresentou piora importante do quadro com impossibili 
dade de deambular e de se alimentar sozinho. 
No vigésimo quarto dia o pacientecpeixou-se de dor abdominal, ti 
po cólica, referindo não ter evacuado hã quatro dias. Dor ã pal-
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pação em flanco e fossa iliãca direita. Ausência de sinais de 
irritação peritoncal. Prescritozmedicacão sintomãtica e o pacien 
tc cvacuou duas vezes fezes endurecidas. No dia seguinte apresen 
tava-se com distenøão abdominal, peristaltismo aumentado, relevo 
das alças intestinais visíveis. O Parcial de Urina evidenciou 
proteinuria, hemoglobinuria, hematüria e 2.000 cilindros hiali - 
nos.Prdscrito.aspirina e iniciado tratamento com 60mg diárias de 
prednisona. 
No trigésimo dia de internação hospitalar iniciada antibioticote 
rapia, sendo tratado com 2 gramas diarias de ampicilina. Um novo 
Parcial de Urina demonstrou vestígios de proteinas e 400 cilin - 
dros hialinos. Proteinuria de 24 horas igual a 1,93 gramas. 
No trigésimo primeiro dia o paciente apresentou convulsões tôni- 
coclõnicas mnhermicorpo direito, sudorese profusa e liberação de 
esfincteres. O exame neurolõgico evidenciou obnubilacão, afasia 
de comprensäo e expressão, hemiparesia ã direita, nistagmo, ani- 
socoria com midríase ã esquerda. Fundo de olho: sem edema de 
papila. Hiporreflexia generalizada. Babinski: reflexo cutâneo - 
plantar indiferente. 
Pressão arterial: 210/120 mmHg. Freqüência cardíaca: 148 batímen 
tos por minuto. Temperatura: 389€. jugulares engurgitadas até 
o Ângulo da mandíbula. 
Pulmões e abdômen: dentro dos padrões normais. 
Hipõtese diagnõstica: Acidente Vascular Cerebral. 
Apunção lombar revelou liquor límpido e o seu estudo foi compa- 
tivel com a normalidade. A hemocultura foi negativa em cinco 
amostras. 
Foi realizado um Eletrocardiograma com o seguinte laudo: "Taquí- 
cardia sinuafl com extrassistolia supraventricular". 
O hemograma permaneceu com os dados de leucocitose com neutrofi- 
lia, sem desvio ã esquerda. `
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4 ,_ .z z › .- Glicemia: l54mg/dl. Ureia serica: 50mg/dl. Sodio e potassio se- 
ricos dentro dos valores normais. 
Proscritozprednisona devido a hipertensão arterial sistêmica,sen 
do instituidoz furosemida e 500 mg diárias de hidrocortizona. No 
dia seguinte associou~se 200mg diãriasde ciclofosfamida. 
,. No trigesimo quarto dia o paciente apresentou dor abdominal in - 
tensa e referiu ausência de evacuação ha 8 dias.A0 exame fisico
A havia diminuição dos ruídos hidroaereos. 
O RX de abdômen demonstrou distensão de alças. No dia seguinte a 
dor aumentou de intensidade e o abdômen apresentava-se tenso,di5 
tendido, doloroso ä palpação superficial e profunda. Blumberg po 
sitivo. Ruidos hidroaëreos diminuidos. O paciente recebeu. alta 
hospitalar e foi transferido ao Hospital Governador Celso Ramos 
para tratamento cirúrgico, com o diagnostico pré-operatório de 
Abdomen Agudo Perfurativo. Exames complementares pre- operatorio 
evidenciaram aumento da leucocitose, com neutrofilia e desvio pa 
ru a esquerda, uréia sërica de 5Zmg/dl e glicemia de 198 miligra 
mas por decilitro. 
Descricño da cirurgia: 
1 - lncisao supra-umbilical para retal interna. 
2 - Achado cirurgico: -Peritonite difusa com material fecalõide 
na cavidade devido ä perfuração de alça ileal, com orifício de 
mais ou menos 0,3cm, na borda antimesentërica. Nesse local havia 
area em sofrimento arterial com muita fibrina, devido ã perfura 
cao. 
3 - Conduta: Enterectomia de mais ou menos 30cm, com sutura em 
plano duplo. Colocação de dois drenos. Fechamento da parede. 
Laudo Anãtomo-Patolõgicoz 
Macroscopia: "Segmento‹h3Intestino Delgado medindo cerca de 15 
cm de comprimento, tendo serosa recoberta por fibrina; a sete cm
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de um dos extremos hã ãreackaperfuraçao, circundada por mucosa 
congesta e destituída de pregas". 
Microscopia: "Cortes de Intestino Delgado exibindo extensasáhwas 
de ulceração, onde se observa córion muito alargado contendo va- 
sos congestos, edema e infiltrado inflamatório de mononucleares 
e polimorfornucleares. 
A serosa recoberta por fibrina e leucócitos exibe exuberante neo
z 
formaçao vascular e endotelial. 
No mesentêrio vêem-se artérias de médio e pequeno calibre, com 
luzes estreitas e parede espessada por fibrose da média; hä in - 
filtrado inflamatório na adventícia; estas alterações estão pre- 
sentes na parede intestinal". 
Conclusao: "Perfuraçao intestinal conseqüente ã vasculite por PQ 
liarterite nodosa". 
No terceiro dia de pós-operatório o paciente apresentou dois epi 
sódios convulsivos, seguidos de estado comatoso e hemiplegia 5 
direita. A punção lombar revelou liquor hemorrãgico.Bacteriosco- 
pia e cultura do liquor, negativas. 
Parecer do Neurologista: Acidente Vascular encefãlico isquêmico. 
Foi instituído terapia anticonvulsivante para prevenir novas cri 
ses. 
No quarto dia de pós-operatório foi realizada outra punçao lom- 
bar e o estudo do liquor demonstrou: 
- Glicose: 59,8 mg% 
~ Citologia total: 13.350 celulas/mm3 
Hemóceas: 13,300/mm* 
Leucócitos: 50/mm* 
» Citologia especifica: presença de alguns linfócitos 
Biõquimíëä do sangue: Urëia: ll9mg/dl. Creatinina: 2,00 mg/dl
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Glicose: 118mg/dl. Reserva alcalina: 30,0 mEq/1. Sõdio 140mEq/1. 
Potãssioz 4,0mEq/1. 
O hemograma retornou ao aspecto inicial, com leucocitose e neu - 
. _ . ~ trofilia sem desvio a esquerda. ‹ 
O paciente foi a õbíto no sétimo dia pôs-operatõrio.
DISCUSSÃO 
Kusmaul e Maier primeiro chamaram a atenção médica as vasculi-
^ tes sístemicas, as quais eles identificaram em um caso de autóp- 
sia, e eles‹üscritivamente designaram a doença como periarterite 
nodosa. Poliarterite ë o termo mais apropriado porque mais ade - 
quadamente descreve a patologia vascular, que envolve todas as 
camadas da parede arterial. (2,9); ` 
A exata incidencia clinica dessa doença ë dificil de determinar. 
O diagnóstico clinico só pode ser estabelecido quando as lesões 
sao muito extensas e graves; e a doença plenamente desenvolvida. 
4' . ~ . 50 Indubitavelmente, o comprometimento minimo e os padroes bizarros 
~ ~ 4- 4- ^ sao esquecidos e nao incluidos nas estatisticas de incidencia . 
Além disso, do ponto de vista anatômico, hã muitas discordâncias 
nos critérios morfológicos exatos para o diagnóstico, de modoque 
a freqüência relatada em material post mortem varia de um a oito 
casos por 1.000 autópsias. Provavelmente, os dados mais baixos 
sao mais razoáveis. (32). 
A poliarterite nodosa ë habitualmente uma doença da idade adulta 
estando a maioria dos pacientes entre os vinte e sessenta anos , 
mas ocorre na infancia e na senescência. Afeta dois a três ho- 
mens para cada mulher. (2, 16, 26, 32, 40). 
Muitas vezes foi registrada história de infecção das vias respi- 
ratórias superiores ou alergia a medicamentos e drogas (33). A 
poliarterite nodosa com freqüência tem se associado com AgHBs.Em 
^ ~ ~ bora a exata incidencia desta associaçao naoseja conhecida, al - 
guns relatos indicam que 30 a 40% dos pacientes com poliarterite 
nodosa carreiam AgHBs. A mesma substância tem sido ififientificada 
nas lesoes vasculares junto com imunoglobulinas e complemento,su 
gerindo que nestes pacientes a vasculite ë causada por imunocom- 
z_. - . 
plexos contendqb antígeno da hepatite B. (2, 7, 9, 12, 13, 18 , 
25, 26, 28, 79, 32, K4, >7, 43) 
Em alguns pacientes a vasculite necrobâãante surgiu após um cur-
‹
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so de otite média serosa. A base desta associaçao nao tem sido 
estabelecida.(26) 
As lesões inflamatórias focais da poliarterite nodosa podem com- 
prometer alguma artéria de médio ou pequeno calibre, veias adja- 
‹- z... 4 _. centos ou alguma arterlola ou venula em qualquer orgao ou siste 
ma do organismo. Os locais mais ummnsdecomprometimento sãoí os 
rins (8 o coração (70%), o fígado ` e o trato gastro-in- CD gv: gx v ffi O\ U. ;>\:> LJ 
testinal (50%), seguidos pelo pâncreas, músculos esquelêticos , 
,- nervos perifericos e sistema nervoso central. (ló, 20, 25, 29 , 
32, 40). 
Macroscopicamente, as lesões individuais estão distribuidas ao 
azar pela ãrvore vascular, de caracteristica segmentar, podendo 
afetar parcialmente a circunferência do vaso. As lesões podmnser 
inaparentes, na inspeção macroscópica, mas, nos casos clãssicos, 
^ ~ os vasos afetados tem tumefaçoes nodulares acinzentadas a verme- 
lhas. Elas podem causar alargamento nodular no curso da artéria. 
Microscopicamente, o padrão inflamatório pode ser dividido em 
quatro estãgios que apresentam a sequencia dos eventos histológi 
cos desde a fase precoce ató a lesão final. O primeiro estagio 
... z- ó caracterizado pela necrose aguda e deposicao fibrinoide, que 
começa na módia de uma artória e estende-se para comprometer a 
intima com conseqüente elevaçao e descamaçao das células endote- 
liais e estreitamente do lfimen vascular. Pode haver poucosneutró 
files espalhados nas ãreas inflamatórias. 
O segundo estãgio 5 caracterizado, sobretudo, pela intensa infil 
tração de glóbulos brancos, predominantemente de neutrófilos. 
E durante esse estãgio agudo que o lümen se torna trombosado e
- ,. ... .z A .ø V ha destruição da elastica, particularmente da lamina elastica in 
terna que pode ser demonstrada. Nas últimas fases do segundo es- 
tãgio, os eosinófilos se tornam mais numerosos e, em certas cir- 
cunstâncias, podem representar cerca da metade de todos os leucó 
citos presentes.
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O terceiro estãgio ë classicamente traduzido pela proliferação 
fibroblãstica e pela formaçao de tecido de granulacao substituin 
do a írca da módia e da intima destruída e e9tende@%Ê para a ad- 
venticia circunjacente, produzindo um firme nódulo. Quando hã 
trombose, ela pode organizar-se, e todo o vaso, então, transfor- 
ma-se num cordão fibroso. Ocorre uma população leucocística mis- 
ta de eosinófilos, linfócitos, plasmócitos. 
O quarto estãgio ê simplesmentea cicatrização fibrosa compactflha 
ãrea comprometida com diminuiçao do infiltrado inflamatorio. Lin 
fócitos espalhados, plasmócitos e, ocasionalmente, depósitos de 
cãlcio podem assinalar por longo periodo o local do prévio dano 
agudo. 
Embora esses estãgios sejam descritos separadamente, todos os 
quatro podem coexistir em um só tempo em locais diferentes ou no 
interior do mesmo vaso ou em vasos diferentes. (29, 32, 40). 
MANIFESTAÇOES CLÍNICAS: As queixasiniciais de pacientes com po- 
liarterite nodosa incluem febre, fraqueza, anorexia, perda de pe 
so, anemia, taquicardia, mialgias, artralgias e leucocitose (2, 
9, 16, 26, 29, 40). 
Em estudo de 607 casos de poliarterite nodosa, Mowrey e colabora 
dores, encontraram leucocitose com predomínio de polimorfonuclea 
res como manifestação mais freqüente,ocorrendo em 72% dos casos, 
e, aparentemente, sem relação com o grau de febre. (29) 
Prosseguindo a doença, diversos órgaos podem mostrar comprometi- 
mento. 
Renais - Considera-se o rim comprometido em aproximadamente 80% 
dos casos (16). A participacao renal em suas duas formas, poliar 
terite renal e glomerulite, pode ocorrer separadamente ou ao mes 
mo tempo. As manifestaçoes de participacao renal incluem protei- 
Í . . . w . . »° . . . . . nuria intermitente e hematuria microscopica , com cilindros hia- 
lieos e granulosos, ocasionalmente. A glomerulite manifesta - se 
pôr hematória microscópica nitida e marcada, inclusive a macros-
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^ cõpica, por proteinuria, cilindros celulares e insuficiencia re 
nal progressiva; a sobrevivência da fase aguda ê seguida de 
hipertensão progressiva (2). Entretanto, a hipertensšopodeocor- 
rer precocemente na doença, quando a funçao renal e normal. (26, 
31) 
Embora a morte por insuficiência renal ocorra geralmente dentro 
de seis meses a um ano do inicio, em casos mais leves, foram ob- 
servadas remissoes espontâneas permanentes. 
Deve›se suspeitar de poliarterite nodosa em pessoas com insufi - 
ciência renal ou hipertensão¡em especial quando hã aspecto que 
surgerem a glomerulonefrite, quando outros sistemas orgânicos es 
tão envolvidos, ou em presença de febre obscura ou leucocitoseou 
eosinofilia inexplicada. (ló) 
As causas de morte na poliarterite nodosa abrangem insuficiência 
renal, enfarte do miocárdio, infecções, ICC e hemorragia gastro- 
intestinal. (26) 
Em estudo de Cohen e cols o envolvimento de Õrgãos que mais ad - 
versamente afetou o prognóstico foi o do intestino e rins. Sendo 
que a hipertensao nao influenciou o prognõstico. (9) 
Neurolõgicosz O envolvimento do sistema nervoso central ê infre- 
quente. (26) 
A nononeurite múltipla ë um fato freqüente e que se atribui ã 
arterite dos vasa nervorum. A neuropatia perifêrica ê comumente 
assimêtrica, com transtornos de ambosos tipos, tanto sensitive 
quanto motores. (2, 35) 
Cohen e cols., encontraram envolvimento de nervo periférico tipo 
sensitive, na forma de adormecimento e parestesias ou umacombina 
ção de envolvimentoswnsitivo-motormanifestado por mononeuritemfil 
tipla ou polineuropatia. A presença de neuropatia não influen- 
ciou no prognõstico. (9)
20 
Os sintomas neurolõgicos da periarterite, em estudo de Mowrey e 
Lundberg (29), foram usualmente devido a neurite periférica; en- 
tretanto o sistema nervoso central isolado estava envolvido em 
aproximadamente 8% dos casos. Brenner, citado por Mowrey e cola- 
boradores (29), relatou envolvimento do sistema nervoso central 
em 17 de 55 pacientes. O envolvimento foi manifestado por distdr 
bios psiquiátricos, meningite, convulsão, vertigens, dificuldade 
chifalapncefalite, paralisia dos musculos externos do olho e pa- 
ralisia de Landry aguda ascendente. 
Articulares e Musculares: Em trabalho de Cohen e colaboradores 
(9), observaram que artralgias são comuns e artrites aparecem em 
20% dos casos. Quando a artrite estava presente,surgia precoce - 
mente na doença, era assimétrica e geralmente envolvendo extremi 
dades inferiores. A artrite usualmente cessa com a emergência de 
outras formas clinicas. Queixas musculo-esqueléticas nao especi- 
ficas (mialgias) foram também comuns. 
Artralgia e mialgia sao freqüentes na poliarterite nodosa. A ar- 
tralgia é migratõria, geralmente sem edema, e ao que parece de- 
pendente‹depequenas lesoes arteriais localizadas mais do que de 
uma sinovite extensa (2). Artrite persistente severa é incomum 
(26). A dor ou a fraqueza muscularesrefletem a participaçãodire 
'uido suprimento arterial ou de uma neuropatia periférica por 
participacao do vasa nervorum. (2) 
Cardíacas: A poliarterite das artérias coronãrias e de seus ra- 
mos é muito freqüente (2, 29)Jbi munntnkb envolvimento das arté- 
rias coronãrias em 58%de230<msosQ9).As manifestações clinicasde 
.artici ação cardíaca são de uma oclusãoarterial arcial ou com- 
_ P 
pleta, modificada pela superposiçao da hipertensao renal e uma 
freqüéncia apreciável de pericardite aguda sem derrame (2). Peri 
cardite aguda com ou sem derrame é comum (26). Envolvimento das 
artérias coronãrias pode conduzir a isquemia ou enfarto do mio - 
cãrdio (9, 26, 29). Alterações eletrocardiogräficas podem ser 
registradas na ausência de sintomas. (9, 26) 
Taquicardia sem relaçao com elevaçao da temperatura foi um acha- 
do comum (29). Em estudo de Mowrey e colaboradores (29), insufi-
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ciência cardíaca congestiva foi a mais comum causa de morte. A ^ 4- 4 .- 
,__ insuficiencia cardiaca e responsavel pela determinaçao da morte, 
desde uma sexta parte até ã metade dos casos. (2) 
Geniturin”r`as° A participação de ovãrios testículos e epidídi- a 1 . , _ 
mos ëfreqüente, mas quase sempre assintomãtica (2). Cohen (9) en 
controu vasculite em 4, dos 6 testículos biopsiados, enquantoque 
os achados de Mowrey e Lundberg foram positivos em 66%(29). 
As úlceras da mucosa da bexiga podem causar hematuria macroscõpi 
ca com disuria.(2) 
Cutâneas e Oculares: A participação cutânea, acredita-se queocor 
ra em mais da quarta parte dos pacientes com poliarterite nodo - 
sa. (2) 
O exame físico ode revelar lesões cutâneas incluindo nõdulos P › 
equimoses, ulceraçao, grangrena e livedo reticular.(4, 11) 
O envolvimento das paredes do vaso conduzzaoclusão, equimoses,u1 
ceração (geralmente com infecção secundária) e grangrena de dedo 
de mãos ou pés. (2ó).As úlceras e o livedo reticular persistente 
ocorrem na etapa mais crônica da doença. (2) 
Um achado dos mais característicos assim como também incomum são 
os nódulos cutâneos e subcutãneos; estes ocorrem em qualquer eta 
pa da doença. Os nõdulos tendem a agrupar-se, aparecem acumula - 
dos, costumam ser mõveis e podem desaparecer em uns poucos dias 
ou persistir por meses. (2) 
As manifestaçoes cutaneas em achados de Mowrey e Lundberg (29) , 
ocorreram em 25% do total de casos, sendo mais comumente encon - 
.a .- 4 , 4 trado o livedo reticular, nodulo subcutaneo,purpura, petequia e 
Lnticäúa. Hemorragia, ulceração e gangrena ocorreram. Os nõdulos 
subcutâneos variaram de«4 a 12 mm e se localizaram principalmen- 
te em antebraços, tõrax, pernas, abdômen, coxa,`£ace, dorso, tor 
nozelos, dedos das maos e dos peš. (29)
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Cohen encontrou lesoes de pele em 31% dos casos e o tipo de 
envolvimento variou de pórpura a ulcerações; as lesóes de pele 
foram usualmente encontradas nas extremidades inferiores. Nenhum 
nódulo foi detectado. 
A regressão da manifestação cutânea não foi necessariamente um 
sinal de inatividade da doença; entretanto, a recurrência das 
lesoes de pele indicaram um reluzir da doença. (9) 
É aceito que a'forma cutânea de poliarterite nodosa existe (38). 
^ ^ Comparada com a forma sistemica, a varidade cutanea tem um curso 
benigno. 
A poliarterite nodosa cutânea ë uma doença inflamatória caracte- 
rizada por uma panarterite do subcutãneo e derme adjacente que 
ocasionalmente envolve nervos perfëricos e músculo esquelëtico . 
(23) 
Embora a maioria dos pacientes possa ter episódios recurrentesda 
lesão ativa na pele por 20 anos ou mais, não desenvolvanvasculite 
visceral em nenhum tempo da evolução da doença. (ll) 
Clinicamente ê caracterizada por nódulos subcutãneos avermelha - 
dos predominantemente de membraãinferiores que geralmente tendem 
a ulcerar. Neuropatia periférica, mialgia, ou artrite» podem es- 
tar presente assim como o livedo reticular. (23) 
Sintomas sistëmicos e envolvimento vascular de viscera interna 
não ocorre, em contraste com a poliarterite nodosa sistêmica que 
geralmente tem um pior prognóstico. (36) 
A relação de poliarterite nodosa cutânea e sistêmica ó debatida. 
^ I Alguns consideram a forma ser poliarterite cutanea quando somen- 
te manifestações cutâneas (4, 14) enquanto que para outros ó 
meramente um estagio de uma doença difusa sistêmica (1, 19) 
O eñvölvimento ocular pode constar de episclerite ou irite. O 
envêlvimëñto ocular segundo cohen (9) não resultou em oclusão da
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artéria da retina ou perda da visão. (9) 
Exsudatos na retina e hemorragias podem ocorrer (ZÓY 
Q “` ` " ' Queixas abdominais são freqüentes (em torno de astiintestinais. - 
60 a 70% dos pacientes) e incluem dor abdominal, náuseas, võmi - 
tos, diarréia e sangramento (26, 32). Todos estes sifitomas são 
relacionados ao envolvimento das artérias mesentëricas. Akasculi 
te mesenterica pode conduzir a ulceraçao da mucosa, com hemorra- 
gia, oinfarto'e perfuraçäo.(26) 
As lesões arteriais caracteristicas costumam ser encontradas em 
uma ou mais vísceras abdominais.A principal manifestação õ a dog 
especialmente na região umbilical ou no quadrante superior direi 
to; as outras manifestações são a anorexia, a nãusea e os võmi- 




Em estudo de Mowrey e Lundberg (29), em dos casos houve quei 
xa de dor abdominal, geralmente em quadrante superior direito ou 
_ z _ _. epigastrio. Outros sintomas gastrointestinais que nao a dor,ocor 
reram em dos casos e constituíram de náuseas, võmitos, anore 




Cohen e colaboradores (9) encontraram sintomas e sinais de envol 
vimento gastrointestinal em 24% dos casos, sendo que variaram de 
nãuseas e dor abdominal indeterminada ã manifestações objetivas 
de envolvimento vascular de porções do intestino.
, Envolvimento catastrofico foi definido como sangramento gastroin 
testinal manifesto ou infarto intestinal resultando em perfura - 
çao, como demonstrado pela laparotomia ou pela autõpsia. Seis dos 
oito pacientes com este tipo de envolvimento catastrõfico foram 
a õbito.
I 
Foicnnsunado presença de HBsAg naqueles pacientes que tinham en- 
volvimento intestinal (9). Contudo, ë conhecido de outros estu 
dos que a presença de HBsAg em uma população de pacientes com 
poliarterite nodosa não ë necessariamente associada com um pior 
prognóstico. (34, 13)
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O trato gastrointestinal, particularmente o intestino delgado ë 
envolvido pela Poliarterite nodosa em alta porcentagem dos paci- 
entes cmnesta doença. Devido a isto pode resultar em achados de 
um abdômen agudo. (6, 22,4) ` 
Condições intra-abdominais relatadas como causadas por vasculite 
sao apresentadas no quadro 2: 
QUADRO 2 














Infarto do Intestino Delgado 






A poliarterite nodosa tem sido vista simulando tuberculose mi- 
liar e tuberculose entërica. (5) 
A diagnóstico de Poliarterite nodosa deveria ser considerado no 
paciente com inexplicável perda de peso e queixas abdominais on 
dê uma condição neoplãsica ë excluída. (40)
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hbld e Baggenstoss relataram ua serie de 30 pacientes com poliirrterite 
nodosa abdominal dos quais 27% tinham lesões em Íleo v l\) G gv: (DE 
cõlon, 17% em cõcum e 10% lesões em retossigmõide. As lesões con 
sistiram de infartos, hemorragias e úlceras. (39) ` 
I › 
. cvélêø . _ , Envolvimento eeleaaee pela poliarterite nodosa tem sido relata - 
do, sendo que colite isquêmica ë uma rara complicação desta doen 
ça. Isto deveria ser suspeitado em pacientes com um histõria pre 
gressa de poliarterite nodosa que desenvolvendor abdominal e san 
gramento retall (40) 
Marcuson tem dividido as causas de colite isquêmica em: 
- oclusão de grande artéria 
- estados não oclusivos 
- oclusão venosa
A - insuficiencia vascular causada por aumento da pressão intralu- 
minal. 
Na oclusao de uma grande artéria aparecem fatores comozarteros - 
clerose, trombose ou embolia, interrupção vascular cirúrgica. Na 
variedade não oclusiva aparecem, doenças de pequenos vasos vaso- 
constricção e hipovolemia. 
Na oclusao venosa, contraceptivos orais e trombose venosa podem 
estar associados com colite isquëmica.Awmmteda pressão intracoQ¿uL 
A __ 
_ __ refiàe: devido.por exemplo,a obstruçao por carcinoma e pensadocnm 
prometer a perfusão da mucosa e conduzir a colite isquêmica.(Z7) 
~ 4 4 A oclusao subita da mesenterica superior ë incompatível com a 
vida. As alças do intestino delgado exige para sua nutrição e me 
_ 4 ~ 4 ~ ta bolismo¡fluxo sanguineo elevado e nao ha no caso de oclusao 
4 . ¢ . - /` z - ‹ I aguda da mesenterica, possibilidade para suplencia imediata. A 
artéria mesentêrica inferior pode ser ligada praticamente semiís 
cos, pois o cõlon esquerdo ë curto, sua necessidade de fluxo ë 
baixa e õ prõxima a origem dos colaterais que podem suprir o flu 
xo sanguineoi 
A arteriosclerose ê a causa mais freqüente de lesao vascular que
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favorece ou condiciona trombose aguda. 
Outras causas como arterites secundárias a doenças difusas do 
tecido conjuntivo, dentre os quais se destacam a poliarterite no 
dosa e a arterite reumatõide, podemrmowxnr oclusão dos ramos seg 
mentares, e conseqüente isquemia aguda segmentar. (42) 
Com relação ã oclusão mesentërica crônica, as lesões arterioscle 
rõticas constituem a causa mais freqüente de isquemia intestinal 
CTOHICL-1. ' 
Alem da arteriosclerose, alguns processos arteriais inflamatõrkm 
podem atingir os ramos perifericos da artéria mesentërica. Nes- 
tes casos as lesões isquêmicas são regionais. São as seguintesas 
arteritesque podem ocasionar tais lesões: arterite primaria da 
aorta, hiperplasia fibromuscular, trmmxmngifir obliterante, arteri 
te de hipersensibilidade a drogas e a infecções, poliarteriteng 
dosa e arterite reumatõide (42). 
A poliarterite nodosa pode levar a quadros agudos cirúrgicos , 
tais como ulcera pëptica perfurada, trombose mesentêrica, causan 
do perfuração e peritonite, e ainda hemorragias intra-abdominais 
por rotura daqueles vasos, cuja estrutura foi modificada pela 
formação de aneurismas, levando a hcmoperitõnio ou hemorragia in 
tra-peritoneal. (5) 
O fígado pode ser envolvido e infarto hepático tem sido relatado 
Poliarterite de vesícula biliar pode causar colecistite e perfu- 
ração. (26) 
A participação do fígado vai desde hepatomegalia, com icterícia 
ou sem ela, até os sinais de necrose hepãtica extensa. (2) 
Segundo Mowrey e Lundberg (29) as manifestações clínicas hepãti- 
cas sao aparentemente raras, embora o fígado esta envolvido fre- 
quentemente quando estudado em necrõpsia. A raridade de manifes- 
tações clínicas relatadas de doença hepática ë provavelmente de- 
vida ao conhecido fato de que o fígado tem uma grande margem de 
segurança, na qual uma grande porção deveria ser destruída antes
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de haver evidência clínica de prejuízo na função do fígado. (29) 
A esplemomegalia ë incomum. A participação do apêndice, da vesí- 
cula biliar ou do pâncreas pode simular colecistite, apendicite 
ou pancreatite hemorrágica. (2)
ANÁLISE DO CASO 
A histõria clinica, incluindo queixas de astenia, artralgias , 
parestesias, perda de peso e os achados de uma polineuropatia pe 
rifõrica, manifestações de participação renal como proteinüria , 
hematuria, cilindrfiria e hipertensão arterial sistêmica; taqui - 
cardia e alterações eletrocardiogrãficas; febre, leucocitose com 
neutrofilia, pesquisa de antígeno Austrãlia positiva, ou seja, o 
envolvimento de vãrios sistemas, em um paciente adulto do sexo 
masculino, sem causa evidente, conduziu a uma suspeita diagnõsti 
ca de poliarteriarite nodosa. Para confirma-la foi solicitadalmn 
biõpsia muscular, da região do quadrÍceps,cujo laudo anãtomo-pa- 
tolõgicoevidenciouparede de pequenas artérias infiltrada por mg 
nocucleares e alteração fibrinõide da mesma; quadro histolõgico 
compativel com a poliarterite nodosa. 
Embora as biõpsias de reto, músculo, rim e testículo possam con- 
firmar o diagnõstico de poliarterite nodosa, quando negativasrúo 
o invalida.(40) 
O tecido clinicamente comprometido 5 o melhor para exames histo- 
logicos: sao apropriados os nodulos subcutaneos sensíveis, os 
musculos edemaciados e os enfartos de pele. (9, 26) 
Cada tecido deve ser cuidadosamente examinado pela natureza seg- 
mentar das lesões. A biõpsia cega de músculo tem trazido informa 
çao positiva somente em um terço dos pacientes que mostraram pos 
teriormente ter poliarterite nodosa. (26) 
Embora não realizado, o estudo angiogrãfico tem sido enfatizado 
na literatura pela sua utilidade no diagnõstico de vãrias vascu- 
lites necrotizantes com formação de aneurismas na sua evolução , 
das quais a poliarterite nodosa ê a melhor descrita. (9, 15). Os 
uneurjsmas, característicos de pontos de ramificação das artëri~ 
as, ocorrem nos rins, mesentõrios, pâncreas e, em qualquer par - 
te, durante a fase aguda da doença (26). Em um numero de relatos 
os achados de aneurismas arteriais na angiografia têm sido de
f
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auxilio no diagnõstico de poliarterite nodosa (2, 9, 26) 
Cohen e colaboradores (9), relataram o encontro de fator reuma - 
tõide, usualmente em baixos títulos, em vinte por cento dos ca- 
sos estudados. Em menor freqüencia encontraram anticorpo antinu 
clear, crioglobulinas e complemento sërico total diminuído. 
O diagnóstico diferencial da poliarterite nodosa inclui todos os 
processos acompanhados deangiitenecrosante. O envolvimento pul- 
monar infreqüente na poliarterite nodosa serve de auxílio para 
distingui-la da angiíte alérgica granulomatosa. Nesta, hã asso - 
ciação clinica com asma brônquica e eosinofilia no sangue perifë 
rico. A angifte de hipersensibilidade pode ser dificil de ser 
distinguida em bases puramente clinicas, embora a história prê- 
via de administração de medicamento, a freqüência de participa - 
ção pulmonar, a raridade de manifestações digestivas e a ausên - 
cia de nõdulos ao longo das artérias sejam dados de valordimyñs; 
tico. (2) A Arterite de celulas gigantes em sua forma limitada , 
cranial ou do arco aõrtico, ou em sua forma disseminada, não cos 
tuma apresentar glomerulonefrite, neuropatia periférica e mani - 
_. A ~ 4 festaçoes cutaneas, que sao notaveis na poliarterite nodosa.(2) 
O exame histolõ ico do tecido ë essencial ara o dia›nÕstico a p x.. ___ 
propriudo e para diferenciar a poliarterite nodosa de outras vas 
culntcs. (20) 
As outras enfermidades do tecido conjuntivo são reconhecidas pe- 
las suas características clinicas,inclusive quando predomina a 
arterite necrosante. 
Processos adicionais que devem ser considerados para o diagnõs- 
tico diferencial são algumas enfermidades oclusivas e microbia - 
nas com diversas manifestações como a meningococcemia crônica, a 
endocardite bacteriana sub aguda, a triquinose, certas riquetsio 
ses, leptospirose e a sífilis (2). Também devem considerados o 
lüpus oritmmnggg sistêmico, Doença de Hodgkin, Doença de Degos e 
a púrpura trombocitopenica trombõtica. (2, 26)
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O tratamento instituído ao paciente constitu de ó0mg diarias de 
prednisona, iniciado no vigésimo quinto dia de internação e, uma 
semana apõs associou-se 200mg diarias de ciclo fosfamida, mas 
~ . - 4 sua evoluçao foi insatisiatoria. 
De acordo com a literatura o tratamento com corticosterõide, em 
doses iniciais de 40 a 60mg diarias, freqüentemente conduz a rã- 
pida melhora da sintomatologia. Algumas experiências sugerem que 
os agentes citotõxicos possam ajudar quando outras drogas tenham 
falhado. (2ó),'mas ë citado na literatura que a experiência com 
anti-metabõlitos como a azotíaprina ou ciclofosfamida ë insufi - 
ciente para permitir uma conclusão quanto â sua eficacia na poli 
arterite nodosa (2). Pode ser que o maior papel dos agentes citä 
xicos na poliarterite ë 0 de um "esterõide econômico", com 0 
qual nos permitimos que a doença seja controlada com uma dose me 
nor de corticosterõide do que seria possivel quando este ë usado 
sozinho. Parece que geralmente as manifestações iniciais da doen 
ça, são controladas com uma dose de corticosterõide equivalente 
a ó0mg por dia de prednisona. Ainda não se conhece se a ciclofos 
famida Õ mais eficaz do que a azatioprina.(9) 
Em um estudo de sobrevivencia de 5 anos, em pacientes nao trata- 
dos, observou-se porcetagem estimada em 13 por cento.(2ó) 
Corticosterõide tem sido indicado para o tratamento‹k:poliarteri 
te nodosa desde 1950. Tem mostrado melhora da perspectiva. 
Contudo, sobrevida de 5 anos para paciente tratados com corticos 
4 ~ 4 teroide nao tem mudado muito nos ultimos 15 anos; A sobrevida de 
5 anos na série de Frohnert e Sheps em 1967 foi no estudo -íš O0 o\° Ú 
de Sack e colaboradores em l975 foi de 57% e em estudo de Cohen 
e colaboradores, 55%. (9) 
Na analise da evolução hospitalar do paciente, o comprometimento 
intestinal evidenciado apõs o vigõsimo quarto dia de internação 
se associou a um pior prognõstico com desfecho em causa rara de 
abdâmen agudo perfurativo, ou seja; vasculite por poliarteriteno
A dösaz Tambãm houve desenvolvimento de insuficiencia renal, grada 
tivamente, evidenciada pelos exames laboratoriais.
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O prognôstico da poliarterite nodosa com envolvimento de muitos 
A .‹ ~ sistemas organicos e sombrio, Hipertensao e envolvimento renal a 
credita-se produzir rãpida progressão da doença. (26) 
O prognóstico parece depender da presença e grau de envolvimento 
visceral e particularmente envolvimento intestinal e renal. (9) 
As causas de morte na poliarterite nodosa incluem insuficiência 
renal, infarto do miocárdio, infecções, insuficiência cardíaca 
congestiva e sangramento gastrointestinal (26, 40).O envolvimen- 
to intestinal com evolução fulminante paraquadro de abdômen agu- 
do perfurativo não ë comum, mas estã relacionado a alta de morta 
lidade como o encontrado por Cohen e colaboradores. (9) 
No presente caso, o achado de abdômen agudo em um paciente com 
poliarterite nodosa levaram ã suspeita prë-operatôria de perfura 
ção intestinal por vasculite devido ã doença base, o que foi con 
firmado pela laparatomia e, posteriomente, pela anatomia patolô- 
gica. 
Deve-se, então, lembrar que, apesar da poliarterite nodosa ser 
uma causa rara de infarto com perfuração intestinal, deverã es- 
tar incluida no diagnôstico diferencial de abdômen agudo.
RESUMO 
A poliarterite nodosa ê uma angiite necrofiísante, de caráter sub 
^ 4 ~ agudo ou cronico remitente, que pode comprometer diversos orgaos 
do corpo, sendo geralmente atingidos o coração, trätü gflStr0in - 
testinal, rins, músculos, nervos periféricos e pele. E mais fre- 
qüente em homens na idade adulta. 
O presente relato trata de uma perfuração do intestino delgadopn 
comprometimento vascular pela poliarterite nodosa, o que consis-
A te em causa rara de abdomen agudo perfurativo. 
A suspeita clinica da doença pode ser confirmada pela biõpsia de 
pele e mdsculo e por estudo angiogrãfico, exames estes de grande 
valia para estabelecer o diagnóstico. 
Atualmente, tratam-se os portadores dessa doença com corticoste-Í 
rõides e ou imunossupressores (ciclofosfamida, azatioprina), o 
que contribui para o aumento da taxa de sobrevida. 
As complicações qu: mais freqüentemente levam ao Õbito são a 
insuficiência renal e hemorragia gastrintestinal.
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